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Falla cardiaca
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INTRODUCCION

Lainsuficiencia cardiaca se ha considerado en los Ultimos
10 afios un problemade salud publica. Cercade 5 millones
de personas en los Estados Unidos la padecen con una
incidenciade 10 personas por cada 1,000 arriba de 65 afios
de edad.

Esta entidad ha incrementado en un 159% las hospitali-
zaciones por descompensacion cada afio, 10 que causa un
alto costo dividido en estrategia diagnéstica y evidente-
mente estrategia terapéutica, que en un calculo realizado en
el afo de 1997, fue de cerca de 7,500 ddlares por mes por
paciente. Por estarazén se han incrementado |os esfuerzos
en encontrar cuales son los causas desencadenantes que
puedan predecir nuevos internamientos.

Los estudios de investigacion recientes han incluido en
sus variables periodos de tiempo entre una hospitalizacion
y otra, asi como dias de estancia en cada una de ellas.

En estos grandes estudios de investigacion se ha demos-
trado que la utilizacién de diversas opciones en €l trata-
miento, tales como medicamentos, dispositivos (marcapa-
s0s) y métodos de revascularizacion en conjunto con un
equipo médico multidisciplinario redujo la frecuencia de
hospitalizaciones sustancialmente, asi como la mortalidad
y mejora en la calidad de vida.

Es importante reconocer que lainsuficiencia cardiaca se
considera un sindrome que surge como €l resultado de dife-
rentes enfermedades cardiacas, sin embargo no todos los
pacientes que |a padecen tiene una pobre funcion contréctil
de los ventricul os o fracciones de eyeccion bajas. Por g em-
plo, puede ser lano correccién de una enfermedad valvular
(estenosis adrtica o insuficiencia mitral ) o bien una altera-
cion en el llenado ventricular (disfuncién diastdlica).

La gran mayoria de los pacientes tienen a menos 2 co-
morhilidades asociadas aparte de la edad mayor de 65 afios,
tan sblo el 75% de los casos son hipertensos. Y cerca del

45% lainsuficiencia cardiaca es resultado de la cardiopatia
i squémica.

Recientemente & comité formado por € American College
of Cardiology y American Heart Association han publicado
una nueva clasificacion de esta entidad, en lacua € objetivo
es enfatizar la evolucion para describirla en 4 estadios. Los
pacientes en estadio A son aguellos propensos a desarrollar
insuficiencia cardiaca y aparentemente no tiene alteracion es-
tructural. El estadio B son pacientes con alteracion estructural
sin alin lapresencia de sintomas. Los pacientesen € estadio C
también con alteracion estructura y ya la presencia de sinto-
mas. Por Ultimo € estadio D son pacientes en estapa terminal
con refractariedad a tratamiento convencional.

Estaclasificacion partedelaoriginal descritapor LaNew
York Heart Association, la cual se basa en descripcion de
limitaciones.

Lainsuficiencia cardiaca se debe ver como un sindrome,
causado por la funcién inapropiada del miocardio. Este re-
sultado comprende una serie de alteraciones estructurales,
funcionalesy bioldgicas. De formareciente se hatratado de
hacer hincapié en el papel que desempefian diversos sisté-
micas regul adores como o son el sistemareninaangiotensi-
na aldosterona, que juega un papel fundamental en €l detri-
mento delafunciény delahistorianatural delaenfermedad.

La conocida como regulacién neurohumoral la cual no
s6lo comprende la deteccion de alteraciones en €l |lenado
mecanico del ventriculo, ni la activacion del ge renina al-
dosterona, sino que también la liberacion de diversas sus-
tancias circulantes tales como las catecolaminas que a la
larga; lejos de ser sdlo por un tiempo parte de los mecanis-
mos compensadores, se vuelven |os principal es factores en
el desenlace fatal delafalla cardiaca

Con €l objetivo de antagonizar los efectos de estas sus-
tancias, se llegaron a identificar otras sustancias inclusive
sintetizadas en el miocardio que actlian de forma paracrina
y endocrina ademas de su accién sistémica.
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Ese es el caso de los péptidos natriuréticos cerebrales
producidos por los ventriculos en respuesta a estiramiento
delafibra; tanto los efectos vasodilatadores como |os ef ec-
tos natriuréticos del péptido contrarrestan los efectos pro-
vocados por la angiotensina Il y aldosterona.

Por otro lado, los niveles sistémicos atos de neurohor-
monas son sblo parte de la respuesta inicial ante la lesién
miocérdica. La remodelacion ventricular es €l proceso me-
diante €l cual factores mecanicos, bioldgico e incluso gené-
ticos modifican €l tamafio, laformay lafuncién del ventri-
culo izquierdo principalmente. La remodelacion ocurre en
diferentestipos de afeccion cardiacatales como infarto, car-
diomiopatias, hipertension arterial sistémicay enfermedad
valvular. El cambio primordial en el musculo eslahipertro-
fiaventricular, posteriormente pérdida de miocitosy la sus-
titucion por fibrosis. Como parte final de este proceso la
dilatacién de la cavidad del ventriculo para llevarlo a la
insuficiencia cardiaca sistdlica manifestada por unafuncién
contréctil disminuida

DISFUNCION CARDIACA SISTOLICA

Lainsuficiencia cardiacasistdlica, se define como un sindro-
me clinico caracterizado por deterioro de lafuncién sistélica
debido a una cardiopatia estructural, que va acompariado de
sintomas de disneay astenia en reposo o con €l esfuerzo. En
muchos casos, la causa de la insuficiencia cardiaca sistdlica
es la enfermedad coronaria, hipertension arterial, valvulopa
tias, mutaciones genéticas o inflamacion. Finalmente, existe
una pérdida de miocitos, aumento de la fibrosis y actividad
ineficaz de la bomba. Casi siempre debuta con un aconteci-
miento inicial, que puede ser clinicamente evidente o de
manerasubclinica. El volumen del corazén aumenta gradual-
mente con el tiempo (remodelado ventricular), seincrementa
e volumen sanguineo, € rendimiento sistélico miocardico
disminuye gradualmente volviéndose mas sintomatico. El
rendimiento sistélico ventricular izquierdo se define como la
capacidad de vaciado del ventriculo izquierdo. Depende no
solo de la contractilidad intrinseca del corazdn sino también
delascondicionesdecargay lafrecuenciacardiaca. Asi pues,
es posible tener contractilidad normal y rendimiento sistoli-
co deteriorado cuando hay condiciones de carga excesiva o
atipicas. Lafuncion sistélicaventricular izquierda, suele cuan-
tificarse clinicamente mediante la fraccion de eyeccion (FE)
siendo ésta normal de 62 + 12%. Cuando € ventriculo iz-
quierdo expulsa menos dedl 50% de su contenido con cada
latido, la funcion sistdlica ventricular izquierda esta afecta
da. Enlos pacientes con insuficiencia cardiaca, lafraccion de
eyeccion fluctlia mucho porque la condiciones de carga va
rian continuamente, pero también se observa tendenciaclara
ala disminucion progresiva de la FE a lo largo de meses a
afios.
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DISFUNCION CARDIACA DIASTOLICA

Entre el 20-50% de los pacientes con falla cardiaca sinto-
matica presentan una disfuncion diastélica (alteracion en la
relgjacion muscular) con una funcién sistélica conservada
o lo que eslo mismo una fraccién de eyeccion normal.

La disfuncioén diastélica se caracteriza por un llenado
ventricular limitado, con un incremento considerable en la
presiones intraventriculares, para culminar en congestion
pulmonar manifestada como disnea de forma idéntica que
los pacientes portadores de disfuncion sistélica.

L os pacientes portadores de disfuncion diastdlica gene-
ralmente son ancianos, mujeres, obesos, con antecedente de
hipertensién arterial sistémicay diabetes mellitus. Los ras-
gos distintivos de lainsuficiencia cardiaca diastdlica son la
relgjacion ventricular alterada y llenado ventricular anor-
mal. Larelgjacién cardiaca es un proceso dindmico que re-
quiere energiay esta regulado por €l ritmo de captacién de
Ca"* por parte del reticulo sarcoplasmico y por lasalidade
Ca"* del miocito. La reduccion de ATP provocada por la
isguemia, frena estas oscilaciones momentaneas de calcio y
es causa frecuente de alteracion de la relgjacion y disfun-
cion diastdlica. La insuficiencia cardiaca diastolica, como
las miocardiopatias restrictivas, se caracterizan por un des-
plazamiento hacia arribay hacialaizquierda de larelacién
presion/volumen diastélica, con tensién mas alta para cual-
quier volumen y mayor incremento de la tensién diastélica
con cualquier aumento del volumen.

El tratamiento de la misma varia dependiendo €l estadio,
yaqueen é lafalla cardiaca puede ser ampliamente preve-
nida, al controlar los factores de riesgo que la causa, obesi-
dad, hipertension arterial y diabetes. Esta muy bien demos-
trado que el adecuado control delacifras de presion arterial
reduce o retarda la aparicion de hipertrofia ventricular, de
tal modo que la incidencia de insuficiencia cardiaca se re-
duce en un 30-50%. En los Ultimos afios se hainsistido que
el tratamiento farmacolégico debe iniciarse con inhibido-
res de laenzima convertidora de angiotensina |l desde esta-
dios A (asintomatico). Otros farmacos como |os bloqueado-
res de receptores de angiotensina disminuyen e nimero de
hospitalizaciones en pacientes con insuficiencia cardiaca
gue son diabéticos e insuficientes renales. En conclusion, el
objetivo del tratamiento en el estadio A prevenir laremode-
lacion ventricular.

En objetivo de tratamiento en pacientes sintomaticos y
con fraccion de eyeccion baja es detener la progresion de la
enfermedad, mejorar la sobrevida, mejorar los sintomas y
obtener mejor calidad de vida. Para esto ademas de incluir
farmacos cuyos efectos se conocen ampliamente y que han
demostrado efectividad en el tratamiento de la insuficien-
cia cardiaca tales como inhibidores de angiotensina, beta-
bloqueadores, digital, diuréticos, inotrépicos, inhibidores
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de la aldosterona y otros vasodilatadores. Es oportuno co-
nocer el mecanismo de accidn de otros f&rmacos novedosos
cuya principal accién ademas de la vasodilatacion y natriu-
reisis promueva frenar la respuesta neurohormonal delafa-
[la cardiaca.

Nesiritide es una forma recombinante idéntica a BNP
humano. Su mecanismo de accion unirse al receptor de gua-
nilato ciclasa del musculo liso de los vasos y a las células
endoteliales, dando como resultado un incremento en la
concentracion intracelular de monofosfato ciclico de 3'5'
guanosina (GMPc) lo que tiene como resultado relgjacion
de lamusculatura lisa.

El efecto hemodinamico es que reduce la presion capilar
pulmonar, las resistencias vasculares sistémicas, contribu-
yendo a no comprometer el gasto cardiaco por aumento de
lapostcarga; asi como también no tiene efecto cronotrdpico
positivo evitando el incremento en el consumo miocardico
de oxigeno. Sin contar que su efecto mas importante es an-
tagoni zar | os efectos causados por los niveles circul antes de
las neurohormonas (aldosterona y norepinefrina).

FALLA CARDIACA PERIOPERATORIA

En laactualidad es evidente que aunado al incremento dela
falla cardiaca en la poblacién anciana, existe un incremento
dramatico en los procedimientos quirdrgicos. Desde 1990,
€l nimero de procedi mientos quirdrgicos se haincrementa-
do de 27 a40 millones de cirugias no cardiacas por afio y de
ellas 10 millones de pacientes son mayores de 65 afios. Sin
embargo, surge la siguiente pregunta ¢Cémo modificar los
factores de riesgo perioperatorios en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca? Hay que recordar que la mayor parte de
los estudios sobre la modificacién de riesgo perioperatorio
son sobre pacientes isquémicos y en donde la recomenda-
cion mas frecuente es la utilizacion de los 3 bloqueadores,
gue si hien escierto un gran sustrato de lafalla cardiaca, se

relaciona con la etiologia isquémica; sin embargo nos refe-
rimos principalmente al paciente con clase funcional I11-1V
delaNYHA, el cual se encuentra con unagran variedad de
drogas en donde participan los diuréticos, IECAs, bloquea-
dores de receptores de angiotensina, antagonistas de aldos-
terona, B bloqueadores, antagonistas de la endotelinay has-
ta medidas no farmacol 6gicas como |o es la sincronizacion
biventricular con marcapasos. Lo que es un hecho demos-
trado es que los pacientes con falla cardiaca tienen una
mortalidad a 30 dias de 15.4 % (13.6-17.3) comparado con
6.6% (5.5-7.8) p < 0.001 enrelacién alos pacientesisquémi-
cos y una mortalidad durante la admisién quirdrgica de
10.7% (9.2-12.0) vs 5.0% (4.0-6.1) p < 0.001 respectiva-
mente, por que podemos de antemano concluir que en pa-
cientes de 65 afios y mayores con insuficiencia cardiaca, la
cirugia no cardiaca tiene una morbi-mortalidad significati-
va, mientras que los pacientes isquémicos sin insuficiencia
cardiaca tienen una mortalidad similar comparados con la
poblacion general.
Con todo lo anterior, surgen dos preguntas

1. ¢Qué debe recordar desde el punto de vista hemodinami-
co el anestesi6logo ante un paciente con insuficiencia
cardiaca?

2. ¢nfluye latécnica anestésica en la morbi-mortalidad?

Ante todo, el anestesi6logo debe recordar siempre, cudles
son los determinantes de la funcién ventricular teniendo en
consideracion la interaccién entre contractilidad, precarga,
postcarga, frecuencia cardiaca, competencia valvular e inte-
gridad de la pared ventricular, para de esaformay en pleno
conocimiento de |os efectos cardiovasculares de los diferen-
tes agentes anestésicos, se defina la técnica anestésica mani-
pulando las diferentes variables hemodindmicas de la fun-
cion ventricular impactando en la sobreviday disminuyendo
la mortalidad relacionada con la insuficiencia cardiaca.
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